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Mottó: „Az ember gyakran attól fél, amitől nem kellene, 
vagy nem úgy fél, ahogyan kellene, vagy nem akkor, amikor kellene.”
Arisztotelész
A szerzők egy gyógyszerindukált hosszú-QT-szindrómát ismertetnek. Az eset kapcsán felhívják a figyelmet a torsade 
de pointes polimorf kamrai tachycardia veszélyére, és kiemelik a ritmuszavarra jellemző EKG-eltéréseket. A QT-meg-
nyúlás hosszan megmarad a provokáló moxifloxacin elhagyása után is. A feltételezett patomechanizmus egy poszt-
transzkripcionális remodelláció, a rejtett kóros repolarizációs rezervet tartósan manifesztálja.
Orv Hetil. 2018; 159(39): 1607–1610. 
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ECG pearl: acquired long QT syndrome 
Authors report the case of a patient with drug-induced long QT syndrome. This case highlights the importance of 
ECG signs of LQTS that may lead to torsade de pointes tachycardia. The patient received the QT prolonging moxi-
floxacine and the QT remained long even after the offending drug was discontinued. 
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Rövidítések
AV = atrioventricularis; CK = kreatinin-kináz; CK-MB = CK-
myocardialis izoenzim; CRP = C-reaktív protein; EKG = elekt-
rokardiogram; FVS = fehérvérsejt; IV = intravénás; LQTS = 
hosszú-QT-szindróma; QTc = korrigált QT-idő; TdP = torsade 
de pointes polimorf kamrai tachycardia
Egy 76 éves férfi beteg anamnézisében érdemi, a jelen 
állapotával összefüggésbe hozható betegség nincsen. 
Gyógyszert korábban nem szedett. Bronchitis gyanúja 
miatt családorvos bromhexinkezelést kezdett, majd egy 
héttel később kórházba utalta, ahol a dyspnoe hátteré-
ben bal oldali pneumonia igazolódott (CRP: 108, fvs: 
14  000). Stabil keringés mellett komplett AV-blokkot 
észleltek 56/min frekvenciájú pótritmussal (1. ábra). 
A betegnek pneumonia miatt per os moxifloxacin terápia 
indult. A kezelés negyedik napján éjjel a beteg zavarttá 
vált, ezért iv. 2,5 mg, majd 6 órával később iv. 5 mg ha-
loperidolt kapott. A monitoron spontán terminálódó 
torsade de pointes kamrai tachycardiák jelentkeztek né-
hány perccel a második dózis beadása után (2. ábra). Iv. 
magnézium adása effektív volt. A felvételi EKG-n még 
jelen nem lévő, azonban a moxifloxacin kezelés 2. napján 
már kialakult hosszú QTc (510 ms) ekkor került az 
EKG-n felismerésre (amely már a haloperidol adása előtt 
is fennállt). Pacemakerkezelés ekkor a fennálló infekcióra 
hivatkozva nem történt. Később egy ismételt torsade 
után a moxifloxacin is leállításra került, de a hosszú QT 
továbbra is perzisztált. Ezért öt nappal a moxifloxacin 
leállítása után a betegnél – az amúgy is indokolt – pace-
maker-beültetés megtörtént. A 3. ábra a pacemaker-be-
ültetés előtti és utáni EKG-t demonstrálja. A pitvar-kam-
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rai disszociáció mellett a jelentősen megnyúlt QT/QTc 
(600/580 m/s) is jól látható. A beteg elektrolitértékei, 
beleértve a szérum magnéziumszintjét, a kezelés alatt vé-
gig a terápiás tartományban mozogtak. A betegnek sem 
anginás panasza, sem myocardialis necrosisra utaló CK-, 
CK-MB-laboreltérése nem volt. 
EKG-analízis
A felvételi EKG-n a pitvar-kamrai disszociáció leginkább 
a fokozatosan rövidülő PQ-távolságok alapján ismerhető 
fel. A nyíl egy olyan P-hullámra mutat, amely közvetle-
nül a QRS előtt helyezkedik el. A T-hullámot deformáló 
„rejtett” P-hullámok leginkább a V2–3-elvezetésekben 
különíthetők el. A QRS-morfológia leginkább egy bal 
anterior fasciculusból eredő pótritmusnak felel meg. A 
felvételi EKG-n a QT/QTc idők (440/425 ms) a nor-
málhatáron belül vannak. A második monitorelvezetés 
egy típusos torsade spontán megszűnését és ismételt be-
indulását mutatja a TdP-re jellemző rövid-hosszú-rövid 
szekvenciával. A ritmuszavar hátterében a szekunder 
hosszú QT áll, amit a 3/A ábra mutat. Jól látható a je-
lentősen megnyúlt QT/QTc (600/580 ms) és a promi-
nens U-hullám a T-hullám terminális részén (V5-elveze-
tés).
1. ábra Pitvar-kamrai disszociáció, jobb-Tawara-szár-blokk és bal posterior hemiblokk mintájú pótritmussal. A QT-idő nem megnyúlt (440 ms). A nyíl a V5-
elvezetésben közvetlenül a QRS előtt lévő P-hullámot mutatja, ami a pitvar-kamrai disszociációra utal
2. ábra Monitorregisztrátum a torsade de pointes kamrai tachycardia spontán megszűnéséről és újraindulásáról
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Megbeszélés
A veleszületett hosszú-QT-szindróma (LQTS) egy rég-
óta ismert „elektromos betegség”, amelynek hazai is-
mertetése és vizsgálata már több mint negyven évre te-
kint vissza Csanády professzor elkötelezett munkájának 
köszönhetően [1]. 
Az LQTS szerzett formái a felnőttgyógyászatban je-
lentős klinikai szereppel bírnak. Ezek közül a leggyako-
ribbak a gyógyszer okozta [2] és az időskori bradycardi-
ával (AV-blokkal) járó formák. Napjainkban számolni 
kell az energiaitalok okozta QT-megnyúlással is [3]. 
A szerzett hosszú-QT-szindróma legfontosabb kérdé-
se, hogy mely betegeknél jelentkezhet nagyobb valószí-
nűséggel az életet veszélyeztető TdP-ritmuszavar. A TdP 
egy speciális polimorf kamrai tachycardia, ahol a QRS-ek 
tengelyállása fokozatosan 180 fokos csavart ír le. 
Az ágy mellett azonnal értékelhető EKG-eltérések se-
gíthetnek a magas rizikójú betegek kiszűrésében [4]. A 
diagnózist megerősítheti a genetikai vizsgálat [5], amely 
azonban hazánkban egyelőre nem tartozik a könnyen el-
érhető vizsgálatok közé. 
Az LQTS legfontosabb három EKG-jele:
1. A QT-idő több, mint 600 ms.
2. A QTc-idő több, mint 500 ms.
3. A T-hullám trifázisos, magas késői komponenssel.
Jelen esetünkben az első két EKG-eltérés volt látható. 
Ezek az EKG-jelek azért fontosak, mert felhívják a fi-
gyelmet, hogy a stabil klinikai állapot ellenére sürgős 
pace maker-beültetés szükséges a malignus kamrai rit-
muszavar megelőzése érdekében.
A szerzett komplett AV-blokkot kísérő TdP egyhar-
madában genetikai mutáció mutatható ki [6]. A nem tar-
tós és a tartós TdP megelőzésére a legeffektívebb az iv. 
magnézium (2 g iv.), amely celluláris szinten a korai utó-
depolarizációt szuprimálja [7]. Az ajánlások szerint en-
nek adása II/A fokozatú erősséggel bír. Emellett a TdP-t 
provokáló pauzák kivédésére ideiglenes pacemaker java-
solt [8]. 
A nem antiarrhythmiás szerek okozta LQTS a leg-
gyakrabban az Ikr-csatorna blokkolásán keresztül törté-
nik. Hasonló mechanizmussal, mint az LQTS2-formá-
ban jelentkező congenitalis génmutációban. Ha a 
QT-nyújtó szerek önmagukban „nem elegendőek” a 
ritmuszavar kiváltására, akkor egyéb precipitáló tényezők 
„kellenek” a TdP megjelenéséhez. Ezek a következők 
lehetnek: hypokalaemia, bradycardia, egyéb gyógyszer, 
akut ischaemia. A moxifloxacin egészségesekben átlago-
san 12 milliszekundummal nyújtja meg a QTc-t, de 
LQT2-gén-hordozóknál ennél lényegesen hosszabb 
QTc-megnyúlást eredményez [9]. 
3. ábra A) Pacemaker-behelyezés előtti EKG a pitvar-kamrai disszociációval és megnyúlt QT-idővel. A pótritmus azonos a felvételkor észlelt pótritmussal. 
QT: 600 ms, QTc: 580 ms (a Bazett-formula szerint)
B) Pacemakerritmus mellett, a QRS-ek előtt a pacemaker-artefaktum jól látható. A pacemaker a pitvart érzékelve a kamrát stimulálja
2018  ■  159. évfolyam, 39. szám ORVOSI HETILAP1610
ESETISMERTETÉS
Ugyanakkor a fluorokinolon okozta torsade ritka, de a 
TdP alapját képező QTc-megnyúlás a gyógyszer elha-
gyása után akár 7 napig fennállhat, aminek az ideiglenes, 
preventív pacemaker eltávolítása céljából van jelentősége 
[10].
A fluorokinolonok T/2-idejét többszörösen meghala-
dó megnyúlt QT fennállása egy példa arra, hogy a QT-
megnyúlás akkor is megmaradhat, amikor a kiváltó té-
nyező már korrigálva volt.
A molekuláris mechanizmus nem ismert, de valószínű-
leg poszttranszkripcionális remodellációról van szó. En-
nek következtében megváltozik a proteinszintézis, és le-
hetővé válik az addig rejtett kóros repolarizációs rezerv 
manifesztációja, amely azt követően is fennmarad, hogy 
a kiváltó tényező megszűnik. 
Ugyanakkor az újabb vizsgálatok nem támasztották 
alá az iv. haloperidol QT-időt megnyújtó torsadogen ha-
tását [11–13]. Ezen irodalmi adatok is a fluorokinolo-
nok QT-nyújtó hatását támasztják alá, és azok azonnali 
elhagyását javasolják. Jelen esetben nem zárható ki, hogy 
a haloperidol potencírozta, additív hatással volt a torsade 
de pointes kialakulásában. A harmadik potencírozó té-
nyező a komplett AV-blokk miatti bradycardia lehetett, 
amely kezdetben, önmagában, még nem járt QT-meg-
nyúlással.
Következtetések
Komplett AV-blokk, bradyarrhythmia esetén nagyon 
fontos a QT/QTc meghatározása.
Ha a QTc 500 ms felett van, magas a TdP rizikója.
A magas rizikójú betegeket monitorozni kell, és mi-
előbb pacemaker-implantáció, illetve TdP esetén 2 g iv. 
magnézium preventív adása javasolt. Ha nincs végleges 
pacemaker-indikáció, vagy ha fennállna, de a beteg lázas, 
illetve szeptikus állapotban van, abban az esetben ideig-
lenes pacemakert kell beültetni.
Az életet veszélyeztető ritmuszavart kiváltó megnyúlt 
hosszú QT hátterében állhat – a napi gyakorlatban gyak-
ran használt – moxifloxacin antibiotikum is, továbbá a 
ritmuszavar veszélyét növelheti haloperidol adása. 
A QT-megnyúlás a kiváltó tényező megszüntetése 
után is tartósan fennmaradhat.
Anyagi támogatás: A közlemény megírásával kapcsolat-
ban a szerzők anyagi támogatásban nem részesültek.
Szerzői munkamegosztás: Mindkét szerző részt vett a be-
teg osztályon történő ellátásában és a kézirat megalkotá-
sában. A cikk végleges változatát a szerzők elolvasták és 
jóváhagyták.
Érdekeltségek: A szerzőknek a cikk megírásával, illetve 
tartalmával kapcsolatban nincsenek érdekeltségeik.
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